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По данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ),
решающую роль в формировании общественного здоровья насе-
ления большинства стран европейского региона играют хрониче-
ские неинфекционные заболевания: болезни сердечно-сосудистой 
системы, злокачественные новообразования, обструктивные за-
болевания легких, сахарный диабет и др. Заболеваемость населе-
ния Украины болезнями системы кровообращения и их первое 
ранговое место в структуре общей смертности свидетельствует о 
росте распространенности этой патологии и является неблагоп-
риятным показателем состояния популяционного здоровья. Бо-
льшой арсенал лекарственных средств, используемых в лечении 
заболеваний сердечно-сосудистой системы, не всегда удовлетво-
ряет запросы клиницистов как из-за их недостаточной эффектив-
ности, так и наличия побочных эффектов. Поэтому сегодня веде-
тся интенсивный поиск новых молекул с кардиопротекторным 
действием, пригодных для создания на их основе более эффекти-
вных и безопасных препаратов [1, 2]. В этом плане наше внима-
ние привлекло производное адамантана – 1-(1-адамантил-1-








1), котрому присуще защитное действие на ишемизированный 
мозг [3]:
Рисунок 1. – 1-(1-адамантил-1-этокси)-3-(N-метил морфолиний)- 
2-пропанол йодид (ЮК-76) 
Цель исследования: охарактеризовать влияние 1-(1-
адамантил-1-этокси)-3-(N-метил морфолиний)-2-пропанол йоди-
да (ЮК-76) на уровень адениловых нуклеотидов в сердце крыс на 
модели адреналиновой миокардиодистрофии (АМД).
Материалы и методы. Исследование было проведено на 60 
нелинейных крысах обоего пола массой 165-220 г, разделенных 
на 4 группы: I группа (n=15) – интактные крысы; II группа (n=15) 
– крысы с экспериментальной АМД без лечения (контроль); III 
группа (n=15) – крысы с АМД, леченные соединением ЮК-76 (10 
мг/кг, внутрибрюшинно (в/б)); IV группы (n=15) – крысы с АМД, 
лечённые кордароном (10 мг/кг, (в/б).
АМД моделировали по методике Марковой Е. А. (1998 г.) 
путем однократного введения 0,18% раствора адреналина тартра-
та (ЗАО «Фармацевтическая фирма «Дарница», г. Киев) в дозе 1 
мг/кг [4]. В качестве референс-препарата был выбран кордарон, 
который широко используется для лечения ишемической болезни 
сердца [1, 2]. Дозы кордарона (10 мг/кг, ООО «Санофи-Авентис 
Украина», г. Киев) и соединения ЮК-76 (10 мг/кг) были заим-
ствованы из литературы [3, 5]. Животные контрольной группы 
получали эквиобъёмное количество физиологического раствора 
(0,9% NaCl, ОАО «Галичфарм», г. Львов). Исследуемые вещества 
вводили группам животных ежедневно в течение 7 дней. Первое 
введение – через 30 мин. после моделирования АМД. Эффектив-
ность терапии оценивали на 2-е и 8-е сутки эксперимента.
Для определения уровня адениловых нуклеотидов проводи-
ли десмолиз тканей сердца 30,0% раствором гидроксида калия 








трифугировали 25 мин. при 1000 g. Содержание адениловых нук-
леотидов определяли в депротеинизованном трихлоруксусной 
кислотой супернатанте тканей сердца 1:10 (10% раствор трихло-
руксусной кислоты) хроматографическим методом на пластинах 
«Silufol» [6]. Энергетический заряд рассчитывали по формуле 
David E. Atkinson [7].
Результаты и их обсуждение. Проведенное исследование 
показало, что на 2-е сутки (острый период) у крыс группы конт-
роля регистрировался значительный дисбаланс адениловых нук-
леотидов в миокарде: содержание аденозинтрифосфата (АТФ) 
было ниже на 62,9%, в то время как содержание аденозиндифос-
фата (АДФ) и аденозинмонофосфата (АМФ) было выше на 65,4 и 
117,5% по сравнению с интактными животными (р<0,05). Выяв-
ленные изменения свидетельствуют о развитии митохондриаль-
ной дисфункции с угнетением окислительного фосфорилирова-
ния и его сопряжение с тканевым дыханием в миокарде крыс при 
АМД. По состоянию на 8-е сутки АМД у крыс группы контроля 
признаки энергодефицита оставались достаточно выразительны-
ми: содержание АТФ было на 53,7% меньше, а содержание АДФ 
и АМФ, соответственно, выше на 87,6% и 103,1%, чем у интакт-
ных животных. Кроме того, течение АМД ассоциировалось со 
значительным падением энергетического заряда сердечной мыш-
цы в разные сроки эксперимента: в группе контроля этот показа-
тель был достоверно ниже (р<0,05) на 34,1 и 28,5, соответствен-
но, по состоянию на вторые и восьмые сутки, чем у интактных 
крыс.
Применение кордарона сдерживало формирование дисбала-
нса адениловых нуклеотидов в сердечной мышце крыс в услови-
ях АМД. Так, по состоянию на 2-е сутки содержание АТФ под 
влиянием референс-препарата достоверно повысилось (р<0,05) на 
50,4% при определенном снижении уровней АДФ и АМФ, по 
сравнению животными группы контроля. Улучшение процессов 
окислительного фосфорилирования в ишемизированном миокар-
де на фоне применения кордарона сохранилось и на 8-е сутки эк-
сперимента, о чем свидетельствовала положительная динамика 
уровней адениловых нуклеотидов в миокарде.
Введение соединения ЮК-76 также достоверно сдерживало 








фективности не уступало применению кордарона. Так, у крыс ІV 
группы (АМД+ЮК-76) на 2-е и 8-е сутки содержание АТФ было 
выше, соответственно, на 76,3 и 72,5%; содержание АДФ было 
ниже на 30,2 и 52,8%, а АМФ – на 29,9 и 43,3%, соответственно, 
относительно животных контрольной группы. Введение ЮК-76, 
как и кордарона, вызвало достоверное повышение (р<0,05) энер-
гетического заряда сердца в оба срока наблюдения относительно 
показателей контрольных животных. При этом по эффективности 
производное адамантана в определенной степени преобладало 
референс-препарат.
Выводы. Способность 1-(1-адамантил-1-этокси)-3-(N-метил 
морфолиний)-2-пропанол йодида (ЮК-76) нивелировать дисба-
ланс адениловых нуклеотидов при экспериментальной адренали-
новой миокрдиодистрофией указывает на перспективность даль-
нейшего изучения его фармакологических свойств как потенци-
ального кардиопротекторного средства.
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